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TVP:  Thrombose veineuse profonde 
US :  Ultrasonographie veineuse par compression 
DD :  D-dimères 
AINS : Anti-inflammatoire non stéroïdien 
HBPM : Héparine de bas poids moléculaire 
AVK :  Anti-vitamine K 
EP :  Embolie pulmonaire 





1. Résumé          4 
 
2. Introduction          5 
 
3. Deux présentations cliniques       7 
3.1. Madame A.V.          7 
3.2. Monsieur D.G.         8 
 
4. Anatomie veineuse des membres inférieurs     11 
4.1. Généralités          11 
4.2. Anatomie détaillée         13 
 
5. Histoire naturelle de la TVP distale      14 
5.1. Physiopathologie         14 
5.2. Taux d’extension         14 
5.3. Extension : à quel moment ?       19 
5.4. Lyse du thrombus         19 
 
6. Epidémiologie des TVP distales       20 
6.1. Prévalence          20 
6.2. Localisation anatomique        20 
 
7. Approches diagnostiques des TVP      23 
7.1. Approches diagnostiques selon 5 grandes études    23 
7.2. Echographie et performances diagnostiques     27 
7.3. D-dimères et TVP distales        28 
 
8. TVP distales avec EP au diagnostic      30 
 
9. TVP distales et syndrome post-thrombotique     32 
 
10. Attitudes thérapeutiques face à une TVP distale     34 
 
11. Conclusion          37 
 





La prévalence de la thrombose veineuse profonde (TVP) distale varie de 2-9% 
dans une population symptomatique. Sa prise en charge n’est pas uniforme 
(recherche par ultrasonographie veineuse par compression (CUS), traitement par 
anticoagulation). Après deux présentations de cas cliniques et un rappel 
anatomique, nous avons revu la littérature concernant son histoire naturelle, son 
épidémiologie et les approches diagnostiques et thérapeutiques existantes.  
En cas de suspicion clinique de TVP, plusieurs grandes études bien conduites ont 
démontré le faible risque de ne pas rechercher les TVP distales par CUS (risque 
thromboembolique à 3 mois : 0,4-2,6%). De plus, la mauvaise performance 
diagnostique du CUS des veines distales entraîne le risque de traiter des faux 
positifs. Néanmoins, des petites séries rapportent des taux élevés d’extension 
proximale des TVP distales non traitées (0-44%). Finalement, il n’existe pas 
d’étude de bonne qualité comparant le traitement anticoagulant à un placebo lors 





La TVP distale d’un membre inférieur se définit par sa localisation anatomique 
dans les veines du mollet en amont de la veine poplitée, qui doit être libre. Elle est 
à distinguer de la TVP proximale, qui touche les veines poplitée, fémorale 
superficielle, fémorale commune, iliaque ou plus proximale encore. 
 
L’incidence annuelle des TVP proximales dans la population générale adulte est 
de 1-2 /1000 habitants et celle des TVP distales varie en fonction du lieu de 
pratique (hospitalier ou ambulatoire). 
 
Il convient de différencier deux types de TVP, associés à deux situations distinctes. 
Tout d’abord, la thrombose que l’on peut qualifier de « médicale », qui concerne le 
patient debout et symptomatique, chez lequel on va retrouver tous les facteurs 
prédisposants classiques (voyage, immobilisation, néoplasie, traumatisme, 
contraception orale). La deuxième situation est la thrombose « chirurgicale », avec 
un patient en situation postopératoire, couché et bien souvent asymptomatique. 
 
Plusieurs auteurs ont cherché à mettre en évidence des facteurs de risque 
spécifiques aux TVP distales. Néanmoins aucun facteur prédisposant ne s’est 
montré différent des facteurs de risques classiques des TVP proximales. 
 
La littérature concernant les TVP distales postopératoires est riche. Une revue de 
Kearon [1] retient que sans traitement anticoagulant, celles-ci débutent dans les 
veines du mollet au niveau de la base des valvules et que la moitié se résolvent 
spontanément dans les 72 heures. Une thrombose sur six va s’étendre 
proximalement et a alors 50% de chance de se compliquer d’EP clinique. Ces 
données proviennent toutefois d’observations anciennes concernant le plus 
souvent des patients chirurgicaux. Le risque de TVP est par ailleurs lié au type 
d’opération. En effet, il double lors d’une intervention orthopédique en comparant à 
une chirurgie générale. De plus, 75% des TVP postopératoires orthopédiques se 
situent dans la jambe opérée. Selon Kakkar, sans traitement anticoagulant, 
l’incidence des TVP distales est de 30 % [2]. Mais il est important de souligner que 
la plupart d’entre elles sont et restent asymptomatiques. Les TVP distales 
postopératoires sont donc bien connues et documentées, et représentent une 
situation particulière. 
 
Ainsi l’intérêt a été focalisé sur les articles traitants des TVP distales 
symptomatiques et non postopératoires, bien que les publications aient souvent 
mélangé les deux types de patients. 
 
Dans une courte publication, le groupe de Genève [3] attirait l’attention de la 
communauté médicale sur le faible risque associé à une politique consistant à 
négliger l’étage sous-poplité en présence d’une suspicion clinique de TVP, et le 
danger représenté par le traitement sans discrimination de TVP distales réelles ou 
 6
supposées (le taux de faux positifs dans ce contexte s’élève en effet à au moins 
5%). 
 
En bref, le dilemme peut se résumer à la question suivante : diagnostiquer plus 
pour traiter trop ou diagnostiquer moins pour traiter un peu trop peu ? 
 
Après avoir présenté deux situations cliniques illustratives, nous nous proposons 
de revoir la littérature sur l’histoire naturelle de cette thrombose, son épidémiologie 
et les approches diagnostiques et thérapeutiques en cours. Sans avoir la 
prétention de résoudre un dilemme datant de plusieurs décennies, nous espérons 
pouvoir identifier les lacunes actuelles de données objectives et proposer ainsi la 
ou les études susceptibles d’apporter les réponses nécessaires à une prise en 
charge rationnelle. 
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3. Deux présentations cliniques 
 
 
3.1. Madame A.V. 
 
L’exemple d’une TVP distale traitée par AINS per os et contention élastique avec 
bonne évolution. 
 
Il s’agit d’une patiente de 29 ans, en bonne santé habituelle et sans antécédents 
particuliers, connue pour excès pondéral (BMI 29 kg/m2) et tabagisme actif (9 
UPA), ayant comme seul facteur prédisposant une contraception orale (YasminR 
depuis 3 ans), qui se présente aux urgences pour une douleur de la jambe gauche 
depuis 3 jours avec tuméfaction du mollet. Le dosage des DD plasmatiques par la 
méthode ELISA est à 1401 ng/ml et la patiente est référée pour bénéficier d’un 
examen des membres inférieurs par US-doppler. Le status met en évidence une 
tuméfaction du mollet (différence de périmètre de 3 cm), lequel est douloureux à la 
palpation. Les veines proximales sont compressibles par la sonde et libres d’échos 
intraluminaux, avec un flux veineux rythmé par la respiration. La plainte localisée 
au niveau du mollet motive un examen échographique distal et il existe un doute 
sur la présence éventuelle d’une thrombose d’une veine soléaire. Un traitement 
symptomatique est débuté par AINS per os (BrufenR) et un nouveau contrôle 
angiologique est organisé à 72 heures. 
 
Lors du suivi à 3 jours, l’examen échographique met en évidence une veine 
soléaire gauche incompressible par la sonde, avec un diamètre sous compression 
de 6,7 mm (Figure 1). Le status veineux proximal est sans particularité. Le 






Veine soléaire incompressible par la sonde (diamètre sous compression : 6,7 mm) 
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Le contrôle à 6 jours montre une évolution favorable avec disparition de la douleur 
locale et l’absence d’extension de la thrombose soléaire. La contention élastique 
est poursuivie. 
 
La patiente est revue à 11 jours. Il n’y a plus de plaintes. Au vu du peu de facteurs 
précipitants (contraception orale), un bilan de thrombophilie est effectué 
(comprenant PTT, mutation du facteur V Leiden, mutation du facteur II et anticorps 
antiphospholipides). La présence de la mutation G20210A de la prothrombine 
(facteur II) à l’état hétérozygote est mise en évidence. 
 
Il sera proposé à la patiente de perdre du poids, de changer de contraception 
(progestatifs seuls, contraception mécanique ou stérilet), de bénéficier d’une 
prévention antithrombotique dans les situations à risque et d’arrêter de fumer. 
 
En résumé, cette patiente de 29 ans en bonne santé habituelle, avec un seul 
facteur de risque (contraception orale), a présenté une thrombose soléaire. 
L’évolution a été favorable après 1 semaine d’AINS per os et 2 semaines de 
contention élastique, avec diminution des douleurs et absence de progression 
proximale. Un bilan de thombophilie a mis en évidence une mutation G20210A du 
facteur II à l’état hétérozygote. 
 
 
3.2. Monsieur D.G. 
 
L’histoire d’une TVP distale possiblement compliquée d’une EP. 
 
Ce patient de 31 ans, victime d’un grave accident de la circulation il y a 13 ans 
avec fracture complexe de la hanche gauche compliquée d’une nécrose de la tête 
fémorale nécessitant une arthrodèse, a bénéficié de la mise en place d’une 
prothèse totale de hanche gauche. Il est mis au bénéfice d’une anticoagulation 
prophylactique par HBPM. Deux semaines et demi après cette intervention, il 
présente des douleurs basi-thoraciques gauches respiro-dépendantes très 
importantes associées à une dyspnée, raison pour laquelle il se rend aux 
urgences. 
 
Le dosage des DD plasmatiques par la méthode ELISA est à 2114 ng/ml et une 
imagerie thoracique par scanner spiralé met en évidence une EP de la pyramide 
basale gauche associée à un infarctus pulmonaire latéro-basal gauche (Figure 2 et 
2 bis). L’examen veineux des membres inférieurs à la recherche d’une source 
emboligène montre des veines proximales sans écho intraluminal, compressibles, 
avec un flux rythmé par la respiration. Une douleur localisée au niveau du mollet 
motive un examen échographique des veines distales qui met en évidence une 
veine soléaire externe incompressible avec un écho intraluminal (Figure 3). 
 
Dans ce contexte, aucun bilan de thrombophilie n’est effectué et le patient est mis 


























En résumé, ce patient de 31 ans a présenté des douleurs basi-thoraciques respiro-
dépendantes associées à une dyspnée deux semaines et demi après une chirurgie 
orthopédique (prothèse totale de hanche). Une EP du lobe inférieur gauche avec 
infarctus pulmonaire est mise en évidence à l’imagerie par scanner. L’examen 
veineux à la recherche d’une source emboligène ne démontre pas de TVP 
proximale, mais une thrombose soléaire gauche est objectivée. Le patient est alors 
mis au bénéfice d’une anticoagulation thérapeutique par AVK pour 6 mois. Même 
s’il est permis de douter que la thrombose soléaire soit à l’origine des embolies 
pulmonaires, il est loin d’être exclu qu’elle ait progressé au niveau fémoral et 
embolisé à partir de cette dernière localisation, ne laissant plus que le thrombus 
soléaire au niveau du membre inférieur. 
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Le système veineux profond « distal » des membres inférieurs, aussi dénommé 
veines jambières ou axes veineux jambiers, est en règle générale composé de 
veines dédoublées, para-artérielles et richement anastomosées entre elles. Ce 
réseau est constitué des veines tibiales postérieures et des veines péronières (ou 
fibulaires) qui cheminent dans le compartiment profond de la loge postérieure de la 
jambe (Figure 4). Elles se rejoignent en un tronc commun, qui reçoit les veines 
tibiales antérieures cheminant dans la loge antéro-externe de la jambe. Les veines 
musculaires du triceps sural : les veines soléaires et gastrocnémiennes (ou 
jumelles) médiales et latérales, font également partie de ce réseau veineux 
profond. Ces veines vont toutes confluer au niveau du genou pour former la veine 
poplitée, qui représente la limite anatomique à partir de laquelle les veines sont 





Coupe transversale du mollet, veines inter- et intramusculaires 




En passant le canal des adducteurs, la veine poplitée est désormais dénommée 
veine fémorale superficielle ou, selon la nouvelle nomenclature, veine fémorale 
(Figure 5). Elle est ensuite rejointe par la veine fémorale profonde, qui draine les 
muscles latéraux de la cuisse, pour devenir la veine fémorale commune. Celle-ci 
reçoit la veine saphène interne avant de devenir la veine iliaque externe. Cette 
dernière est rejointe par l’iliaque interne et devient veine iliaque commune qui, 






Réseau veineux profond des MI 
 
 
Le retour veineux contre la gravité dépend d’un système de valves et de pompes. 
L’écrasement de la semelle plantaire et la pompe musculaire du mollet procurent la 
force motrice pour le retour veineux. L’analogie à faire pour comprendre le 
fonctionnement est avec la pomme d’un sphygmomanomètre : l’écrasement ou la 
contraction musculaire va compresser la veine et ainsi faire passer le sang à 
travers la valve, qui retiendra celui-ci lors de la relaxation. 
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4.2 Anatomie détaillée 
 
Les veines tibiales antérieures naissent des veines dorsales du pied. Elles 
cheminent sous les muscles tibial antérieur et long extenseur des orteils, 
appliquées sur la membrane interosseuse. Elles sont largement anastomosées 
entre elles et des perforantes les relient aux veines tibiales postérieures et 
péronières à travers la membrane interosseuse. Elles sont très accessoirement 
actionnées par l’écrasement de la semelle plantaire. Ces veines sont de petit 
calibre (2-3 mm). 
 
Les veines tibiales postérieures naissent au-dessus de la cheville, en continuité 
avec les veines plantaires. Elles sont au nombre de 2 à 4 dans le quart distal de la 
jambe, puis elles se regroupent en deux troncs anastomosés en échelle et se 
disposent en arrière du tibia. Leur calibre est de 5-6 mm et elles contiennent de 
nombreuses valvules. Elles sont actionnées par l’écrasement de la semelle 
plantaire. Elles reçoivent les perforantes de Cockett (réseau veineux superficiel) et 
ont de nombreuses anastomoses avec les veines musculaires. 
 
Les veines péronières ou fibulaires naissent au-dessus de la cheville par union des 
communicantes fibulaires antérieures (veines dorsales du pied) et postérieures 
(veines tibiales postérieures) et sont situées latéralement dans la loge profonde du 
mollet. Elles s’anastomosent avec les veines soléaires et reçoivent les perforantes 
sus-malléolaires externes. Elles sont accessoirement actionnées par l’écrasement 
de la semelle plantaire et représentent l’axe de drainage privilégié de la jambe et 
du mollet. Leur calibre varie entre 6 et 8 mm et elles contiennent de nombreuses 
valvules. 
 
Les veines soléaires sont des veines musculaires largement anastomosées entre 
elles et elles forment une arcade avec les veines péronières et les veines tibiales 
postérieures. Après l’âge de 30 ans, leur paroi dégénère, leurs valvules 
disparaissent et elles deviennent variqueuses. Elles sont actionnées par le 
déroulement du pas et par la flexion plantaire du pied. 
 
Les veines jumelles ou gastrocnémiennes sont valvulées et elles se déversent 
dans la veine poplitée, la veine saphène interne ou la veine tibiale postérieure. 
Elles sont volontiers variqueuses. Elles ont un rôle primordial dans la pompe du 
mollet et sont actionnées par les mêmes mouvements que les veines soléaires. 
Les veines jumelles internes, au nombre de 2, 4 ou plus, fusionnent en un tronc 
commun mesurant 4 à 6 mm. Les veines jumelles externes, elles, sont de plus 
petit calibre et se jettent le plus souvent directement dans la veine poplitée. 
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Deux théories physiopathologiques s’affrontent à propos de la formation du 
thrombus veineux. La première, et la plus partagée, décrit un début du phénomène 
thrombotique au niveau d’une valvule d’une veine très distale, avec progression 
proximale par la suite. La seconde décrit ce mécanisme débutant dans une cupule 
de valvule, à n’importe quel niveau, et ce en se basant sur l’existence de TVP 
proximales sans continuité distale (TVP dénommées comme « suspendues »). 
 
Cogo et al. [5] ont mis en évidence que sur 166 TVP proximales objectivées par 
phlébographie, 99% étaient associées à des TVP distales, avec une continuité du 
thrombus dans plus de 90% des cas. C’est donc sur cette observation qu’ils 
suggèrent une origine au niveau distal du mollet. Kakkar [2] décrit également un 
thrombus initial débutant dans les veines jambières et s’étendant par la suite, étant 
donné qu’il ne trouve pas de TVP suspendues dans son étude par phlébographie 
chez des patients postopératoires. 
 
Hill [6], quant à lui, soutient la seconde théorie avec ses résultats qui montrent par 
US que la moitié des TVP proximales sont sans participation distale. Selon l’étude 
de Browse [7], 40% des TVP objectivées par phlébographie sont uniquement 
proximales. Miller [8] démontre, par phlébographie également, que 22% des 98 
TVP proximales sont indépendantes des thromboses distales. Stevens [9] par US, 
et Sevitt [10] par examens post-mortem, retrouvent, respectivement 18% et 17% 
de TVP ilio-fémorales suspendues. 
 
De plus, 66% des TVP touchent deux segments veineux ou plus, et 13% sont 
multiples ou bilatérales, ce qui implique pour Hill [6] un état hypercoagulable. 
Labropoulos [11] retrouve lui une origine multifocale dans 22% des cas. 
 
Les taux de TVP proximales sont sans participation distale dans 17 à 50% des cas 
selon les études. Ces proportions très différentes de TVP suspendues s’expliquent 
probablement par des différences d’inclusion (type de patients et de facteurs de 




5.2. Taux d’extension 
 
Des études ont directement ou indirectement observé la progression 
(locorégionale ou proximale) du thrombus et l’embolisation pulmonaire de celui-ci. 
Le tableau 1 reprend les données brutes de la littérature et la qualité des études 
n’est pas prise en compte. Les études ont été séparées en deux selon la mise au 
bénéfice d’une anticoagulation ou non.
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Tableau 1. Progression locorégionale ou proximale du thrombus distal et embolisation pulmonaire. 
Abréviations : *: Donnée non disponible. I25I FUT : Test au fibrinogène marqué au iode radioactif (I25I). CUS : Ultrason de compression. IPG : 
Plétysmographie par impédance. IV : Intraveineux. SC : Sous-cutané. j : Jours. sem : Semaines. mo : Mois. SK : Streptokinase 
 






proximale n/n, (%) 
Embolie 
pulmonaire n/n, (%) 
Kakkar et al. [2], 1969 Post-opératoire I25I FUT, 
confirmation par 
phlébographie 
Nihil Phlébographie 9/39, (23%) 9/39, (23%) 4/39, (10%) 
Doouss et al. [12], 1976 Post-opératoire I25I FUT, CUS Nihil CUS, phlébographie 7/124, (6%) */*, (*%) 2/124, (2%) 
Moser et al. [13], 1981 Mixtes I25I FUT, IPG, 
confirmé par 
phlébographie 
Nihil Phlébographie 0/21, (0%) */*, (*%) 0/21, (0%) 
Lagerstedt et al. [14], 1985 Médicaux I25I FUT, confirmé 
par phlébographie 
Héparine IV 5 j, puis 
nihil 
Phlébographie 8/28, (29%) 8/28, (29%) 1/28, (4%) 
Lohr et al. [15], 1995 Mixtes CUS Nihil CUS 32/169, (22%) 21/169, (12%) 11/169, (7%) 
Masuda et al. [16], 1998 Mixtes CUS Nihil CUS 2/26, (8%) 2/26, (8%) 0/26, (0%) 
Schwarz et al. [17], 2001 Mixtes CUS Nihil CUS 8/32, (25%) 0/32, (0%) 0/32, (0%) 
MacDonald et al. [18], 2003 Mixtes CUS Nihil CUS 22/120, (18%) 4/120, (3%) 0/120, (0%) 
  
Hull et al. [19], 1979 Mixtes I25I FUT, IPG, 
confirmé par 
phlébographie 
Héparine IV 14 j, 
puis warfarine 6 sem 
ou héparine SC 
Phlébographie 0/32, (0%) 0/32, (0%) 0/32, (0%) 
Lagerstedt et al. [14], 1985 Médicaux I25I FUT, confirmé 
par phlébographie 
Héparine IV 5 j, puis 
warfarine 3 mo 
Phlébographie 0/23, (0%) 0/23, (0%) 0/23, (0%) 
Schulman et al. [20], 1986 Mixtes Phlébographie Héparine IV ou 
héparine IV et SK, 
puis warfarine 6 mo 
Phlébographie 0/36, (0%) 0/36, (0%) 0/36, (0%) 
Krupski et al. [21], 1990 Médicaux CUS Héparine IV, puis 
warfarine (durée 
inconnue) 
CUS 4/9, (44%) 4/9, (44%) 0/9, (0%) 
Lohr et al. [22], 1991 Mixtes CUS Anticoagulation non 
spécifiée 
CUS 24/75, (32%) 11/75, (15%) 0/75, (0%) 
Lohr et al. [15], 1995 Mixtes CUS Héparine IV (durée 
inconnue) 
CUS 3/23, (13%) 0/23, (0%) 0/23, (0%) 
Meissner et al. [23], 1997 * CUS Varié CUS 4/29, (14%) 4/29, (14%) 1/29, (3%) 
Masuda et al. [16], 1998 Mixtes CUS Héparine IV 5 j, puis 
warfarine 3 mo 
CUS 0/28, (0%) 0/28, (0%) 0/28, (0%) 
Kazmer et al. [24], 1999 Mixtes CUS Anticoagulation non 
spécifiée  
CUS 9/36, (25%) 9/36, (25%) */*, (*%) 
Pinede et al. [25], 2001 Mixtes CUS Héparine IV ou sc, 
puis fluindione 6 ou 
12 sem 
CUS 4/197, (2%) 4/197, (2%) 1/197, (0.5%) 
Schwarz et al. [17], 2001 Mixtes CUS HBPM 10 j CUS 0/52, (0%) 0/52, (0%) 0/52, (0%) 
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Sans traitement anticoagulant, le taux d’extension locorégionale des TVP distales 
varie de 0% à 29% selon les études, et celui d’une progression proximale de 0 à 
29%. Il convient cependant de signaler que l’évaluation d’une progression distale à 
proximale est fiable, mais qu’il est plus difficile d’apprécier une extension régionale 
(c’est-à-dire distale restant distale), au vu des difficultés techniques pour évaluer la 
taille du thrombus et du jugement variable des observateurs. 
 
Sous traitement anticoagulant, les taux d’extension varient de 0 à 44%, ces 
progressions pouvant être expliquées en grande partie par une médication infra- 
ou non thérapeutique. 
 
Righini et al. [26] ont effectué en début 2005 une revue systématique de la 
littérature, où l’extension proximale d’une TVP distale a été observée (Tableau 2). 
Il s’agit de patients médicaux et chirurgicaux et la valeur méthodologique de toutes 
ces études n’est pas garantie (reprise brute). Les taux rapportés de progression 
proximale varient de 0 à 44%. 
 
Une autre revue de la littérature faite par Philbrick et al [27], publiée en 1988, a 
rapporté des taux d’extension proximale entre 0 et 29%. Les deux seules études 
qu’il a considérées comme ayant une bonne méthodologie (Hull, 1979 [19] et 
Schulman, 1986 [20]) n’ont pas montré de progression proximale. Ces données 
sont semblables à celles des études actuelles utilisant l’échographie de 
compression, examen qui n’était pas disponible à l’époque. 
 
L’étude prévue par Righini et al. [28] (Cf. chapitre 10) permettra de préciser ces 
chiffres d’extension proximale avec et sans traitement anticoagulant à dose 
thérapeutique. 
 
Aucun facteur de risque influençant la progression proximale n’a pu être mis en 
évidence [15, 21, 22], toutefois la présence d’un cancer semble favoriser 
l’extension, d’après plusieurs auteurs [17, 18, 23, 24]. 
 
Selon les données du tableau 1, les TVP distales progressent proximalement, se 
décrochent et se compliquent en EP dans jusqu’à 10% des cas. Il existe quelques 
rares cas d’EP fatales rapportés. Par exemple dans l’étude de Cogo [29], une EP 
fatale est décrite 5 jours après un examen US normal des veines proximales chez 
un patient présentant un traumatisme du mollet. Schellong [30] décrit également 
une EP mortelle chez un patient souffrant de septicémie après mise en place d’une 
prothèse totale de hanche.  
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Tableau 2. Taux rapportés d’extension de TVP distale aux veines proximales chez des patients médicaux ou chirurgicaux avec ou sans 
traitement anticoagulant. Une étude inclut des patients traités par streptokinase [20]. 
Abréviations: IV : intraveineux. 125I FUT : Test au fibrinogène marqué au iode radioactif (125I). HBPM: Héparine de bas poids moléculaire. 
CUS : Ultrasonographie veineuse par compression. IPG : Plétysmographie par impédance 
 











Kakkar et al. [20], 
1969 
Prospective 132/39 Postopératoires et 
asymptomatiques 
125I FUT confirmé 
par phlébographie 
Nihil (39) Phlébographie 9/39, (23%) 
Doouss et al. [12], 
1976 
Prospective 379/124 Postopératoires et 
asymptomatiques 
125I FUT, CUS Nihil (124) CUS 
Phlébographie 
7/124, (6%) 
Hull et al. [19], 1979 Prospective 68/32 Symptomatiques et 
dépistage de patients à 
haut risque 
125I FUT, IPG 
confirmé par 
phlébographie 
14 jours héparine IV puis 6 semaines 
warfarine (16) ou héparine SC (16) 
Phlébographie 0/32, (0%) 
Bentley et al. [31], 
1980 




Phlébographie 7 jours héparine SC (50) ou héparine 
IV (50) 
Phlébographie 1/100, (1%) 
Hull et al. [32], 1981 Prospective 322/11 Médicaux 
symptomatiques 
125I FUT, IPG 
confirmé par 
phlébographie 
Nihil (11) Phlébographie 0/11, (0%) 
Moser et al. [13], 1981 Prospective 68/21 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
125I FUT, IPG 
confirmé par 
phlébographie 
Nihil (21) Phlébographie 0/21, (0%) 
Lagerstedt et al. [14], 
1985 
Prospective 51/51 Médicaux 
symptomatiques 
125I FUT confirmé 
par phlébographie 
5 jours héparine IV (28) ou 5 jours 
héparine IV puis 3 mois warfarine 
(23) 
Phlébographie 8/28, (29%) 
0/23, (0%) 
Schulman et al. [20], 
1986 
Prospective 36/36 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
Phlébographie Héparine IV puis 5-6 mois warfarine 
(19) ou héparine et streptokinase puis 
5-6 mois warfarine (17) 
Phlébographie 0/36, (0%) 
Krupski et al. [21], 
1990 
Prospective 24/9 Médicaux 
symptomatiques 
CUS Héparine IV puis warfarine (durée 
inconnue) 
CUS 4/9, (44%) 




CUS Pas décrit CUS 11/75, (15%) 





Héparine IV et warfarine (13) ou nihil 
(25) 
CUS 3/13, (23%) 
2/25, (8%) 
Oishi et al. [34], 1994 Prospective 273/41 Chirurgicaux 
asymptomatiques 
CUS Nihil (41) CUS 7/41, (17%) 
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Lohr et al. [15], 1995 Prospective 288/192 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
CUS Nihil (169) ou héparine IV (23) (durée 
inconnue) 
CUS 21/169, (12%) 
0/23, (0%) 
Meissner et al. [23], 
1997 
Prospective 58/29 Données non 
disponibles 
CUS Variable [Anticoagulation (21), filter 
VCI (2), inconnu or nihil (8)] 
CUS 4/29, (14%) 
Astermark et al. [35], 
1998 
Prospective 143/119 Médicaux 
symptomatiques 
Phlébographie Héparine IV ou HBPM, puis warfarine 
(119) 
Phlébographie 4/119, (3%) à 3 mois, 
11/119, (9%) à 2 ans 
Masuda et al. [16], 
1998 
Rétrospective 58/58 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
CUS Nihil (26) ou 5 jours héparine IV puis 
3 mois warfarine (28) 
CUS 2/26, (8%) 
0/28, (0%) 
Kazmer et al. [24], 
1999 
Rétrospective 3096/71 Médicaux et chirurgicaux 
ambulatoires et 
hospitalisés 
CUS Anticoagulation (pas de détails) (36) 
ou nihil (35) 
CUS 2/35, (6%) 
9/36, (25%) 
Cornuz et al. [36], 
1999 
Rétrospective 142/21 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
CUS Anticoagulation (9) [Héparine IV puis 
warfarine (7), warfarine seule (1), 
héparine SC (1)]; CUS sérié (9); nihil 
(3) 
CUS 0/21, (0%) 
Pinede et al. [25], 
2001 
Prospective 736/197 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
CUS Héparine IV ou SC puis fluindione 6 
vs 12 sem 
CUS 4/197, (2%) 
Schwarz et al. [17], 
2001 
Prospective 84/84 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
CUS 10 jours HPBM (52) ou contention 
élastique de classe II seule (32) 
CUS 0/52, (0%) 
0/32, (0%) 
MacDonald et al. [18], 
2003 
Prospective 135/120 Médicaux et chirurgicaux 
symptomatiques 
CUS Nihil (135) CUS 4/120, (3%) 
Wang et al. [37], 2003 Prospective 55/37 Chirurgicaux 
symptomatiques et 
asymptomatiques 
Phlébographie Symptomatiques : héparine IV 3-5 
jours puis AAS 325 mg/j ou HBPM 3-
7 jours (24). Asymptomatiques: nihil 
(24) 
Phlébographie 0/37, (0%) 
 19
5.3. Extension proximale : à quel moment ? 
 
La grande majorité des thrombi semble s’étendre dans les deux semaines suivant 
le diagnostic chez les patients non mis au bénéfice d’un traitement anticoagulant, 
d’après Macdonald [18]. En effet, selon ce dernier, sur 22 extensions proximales 
de TVP distales musculaires, 20 (90%) se sont déroulées durant cette période. 
Masuda [16] décrit également une progression se déroulant durant les 2 premières 
semaines. Quant aux thrombi qui progressent sous traitement anticoagulant, ils le 
feront durant la première semaine [21]. 
 
C’est sur les chiffres de ces études que se base l’attitude parfois préconisée de 




5.4. Lyse du thrombus 
 
Dans une étude prospective ouverte suivant des TVP distales musculaires non 
traitées [18], la résolution complète des thrombi est de 10% dans les 2 semaines et 
de 45% dans les 3 mois. Dans un autre groupe de patients souffrant de TVP 
distale, avec ou sans traitement anticoagulant, on observe une lyse complète du 
thrombus de 88% à 3 mois [16]. Enfin, dans une troisième étude dont les 3/4 des 
patients bénéficiaient d’une anticoagulation [23], on remarque une disparition 
complète du thrombus à 1 année (50% à un mois et 68% à 3 mois). 
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Le tableau 3 (page suivante) reprend les données épidémiologiques obtenues à 
partir de notre revue non systématisée de la littérature des TVP distales. 
 
La prévalence des TVP distales isolées, dans une population de patients 
symptomatiques, varie de 1 à 31% selon les études. Cette grande variation est 
expliquée par des critères de sélection différents et des performances ou des 
critères diagnostiques variables. En se basant sur les chiffres de grandes études et 
de qualité satisfaisante, une prévalence raisonnable se situe probablement entre 2 
et 9%. 
 
Dans une étude prospective comparant les résultats des examens effectués en 
ville ou en hôpital, Bosson [38] met en évidence des taux de TVP distales plus 
élevés en ambulatoire (53% versus 39% en hospitalier). Il objective donc entre les 
pratiques hospitalière et libérale des différences dans le recrutement des patients 
et dans les conditions d’examen. Ces différences expliquent la meilleure valeur 
prédictive négative de l’US-doppler en pratique privée. Mattos [39] met aussi en 
évidence des TVP distales significativement plus fréquentes chez les patients 
ambulatoires par rapport aux hospitalisés. 
 
 
6.2. Localisation anatomique 
 
La localisation anatomique des TVP distales est représentée dans le tableau 4. 
 
La veine péronière est la veine la plus fréquemment touchée, dans 30 à 76% des 
situations. Suit la veine tibiale postérieure où l’on retrouve une TVP dans 12 à 63% 
des cas. Viennent ensuite les veines musculaires (soléaire et gastrocnémienne). Il 
n’existe pas dans la littérature de thromboses isolées des veines tibiales 
antérieures, hors traumatismes directs. 
 
Selon ces études, il n’y a pas de relation entre le facteur de risque thrombotique et 
la localisation du thrombus. Le risque d’extension proximal ne semblent pas non 
plus liés à la localisation. 
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Tableau 3. Prévalence des TVP distales. 
Abréviations : * : Donnée non disponible. CUS : Ultrasonographie veineuse par compression 
 






totales n/n, (%) 
TVP 
distales/TVP 




Sevitt et al. [10], 1961 Autopsie 81/125, (65%) 53/81, (65%) 38/81, (35%) 38/125, (22%) 
Browse et al. [7], 1974 Phlébographie 430 [membres], (*%) 251/430, (58%) 179/430, (42%) */*, (*%) 
Moser et al. [13], 1981 Phlébographie 36/67, (53%) 15/36, (42%) 21/36, (58%) 21/67, (31%) 
Cogo et al. [5], 1993 Phlébographie 189/542, (35%) 166/189, (88%) 23/189, (12%) 23/542, (4%) 
Wells et al. [40], 1995 Phlébographie 135/529, (26%) 113/135, (84%) 22/135, (16%) 22/529, (4%) 
Martin et al. [41], 1995 Phlébographie +/- 
CUS 
155/328, (47%) 114/155, (74%) 41/155, (26%) 41/328, (13%) 
Simons et al. [42], 1995 CUS */*, (*%) */*, (*%) 10/*, (*%) 10/56, (18%) 
Mattos et al. [39], 1996 CUS 159/655, (24%) 106/159, (67%) 53/159, (33%) 53/655, (8%) 
Miller et al. [8], 1996 Phlébographie 98/220, (45%) 88/98, (90%) 10/98, (10%) 10/20, (5%) 
Meissner et al. [23], 1997 CUS 499/*, (*%) 441/499, (88%) 58/499, (12%) */*, (*%) 
Hill et al. [6], 1997 CUS 461/2654, (17%) 419/461, (91%) 42/461, (9%) 42/2654, (2%) 
Labropoulos et al. [11], 
1999 
CUS 742/5250, (14%) 491/742, (66%) 251/742, (34%) 251/5250, (5%) 
Kasmer et al. [24], 1999 CUS 457/3067, (15%) 339/457, (74%) 118/457, (26%) 118/3096, (4%) 
Cornuz et al. [36], 1999 CUS 142/977, (15%) 121/142, (85%) 21/142, (15%) 21/977, (2%) 
Badgett et al. [43], 2000 CUS 951/3067, (31%) 694/951, (73%) 257/951, (27%) 257/3067, (8%) 
Garcia et al. [44], 2001 CUS 117/435, (27%) 111/117, (95%) 6/117, (5%) 6/435, (1%) 
Labropoulos et al. [45], 
2002 
CUS 178/1235, (14%) 113/178, (64%) 65/178, (36%) 65/1235, (5%) 
Cornuz et al. [46], 2002 CUS 80/278, (28%) 49/80, (62%) 31/80, (38%) 31/278, (11%) 
Schellong et al. [30], 
2003 
CUS 275/1646, (17%) 121/275, (44%) 154/275, (56%) 154/1646, (9%) 
Elias et al. [47], 2003 CUS 204/623, (33%) 112/204, (55%) 92/204, (45%) 92/623, (15%) 
Stevens et al. [9], 2004 CUS 61/445, (14%) 42/61, (69%) 19/61, (31%) 19/445, (4%) 
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Tableau 4. Localisation anatomique des TVP distales. 
Abréviations : * : Donnée non disponible. CUS : Ultrasonographie veineuse par compression 
 




















Passman et al. [48], 
1997 
124, (112) 75, (61%) 37, (30%) 3, (2%) 3, (2%) 6, (5%) *, (*%) CUS 
Meissner et al. [23], 
1997 
*, (51) 17, (33%) 32, (63%) 0, (0%) 6, (12%) 4, (8%) CUS 
Bosson et al. [49], 
1998 
393, (*) 270, (69%) 123, (31%) *, (*%) CUS 
Masuda et al. [16], 
1998 
58, (*) 44, (76%) 7, (12%) 0, (0%) 0, (0%) 7, (12%) 5, (9%) CUS 
McLafferty et al. [50], 
1998 
43, (39) 22, (51%) 19, (44%) 2, (5%) *, (*%) *, (*%) *, (*%) CUS 
Labropoulos et al. 
[11], 1999 
*, (282) 115, (41%) 105, (37%) 0, (0%) 109, (39%) 79, (28%) 31, (12%) CUS 
Garcia et al. [44], 
2001 
10, (*) 3, (30%) 5, (50%) 2, (20%) 0, (0%) 0, (0%) *, (*%) CUS 
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7. Approches diagnostiques des TVP 
 
 
7.1. Approche diagnostique selon 5 grandes études 
 
L’approche diagnostique actuelle en cas de suspicion de TVP s’appuie sur cinq 
grandes études dites pragmatiques (« management studies » des Anglo-saxons), 
qui démontrent le faible risque de ne pas rechercher les TVP distales. Néanmoins, 
ces résultats rassurants ne coïncident pas avec ceux obtenus par d’autres études, 
certes avec de plus petits collectifs et de moins bonne qualité, concernant la 
progression proximale des thrombi et des complications d’EP. 
 
L’approche diagnostique actuelle lors de suspicion clinique de TVP consiste en un 
examen par compression ultrasonographique. Cet examen a une grande 
sensibilité pour les TVP proximales, mais est bien moins sensible pour les 
thromboses confinées aux veines profondes du mollet [51] (Cf. chapitre 7.2). Dans 
ce contexte, cinq grandes études de bonne qualité et avec de grands collectifs ont 
démontré la sécurité de ne pas mettre un patient au bénéfice d’un traitement 
anticoagulant sur la base d’un résultat normal de compression ultrasonographique 
des veines proximales. Avec cette stratégie, ces études démontrent des taux 
cumulatifs d’événements thromboemboliques sur 3 mois de 0,4 à 1,8%. Selon ces 
résultats, il n’y a donc pas d’arguments pour rechercher les TVP distales, étant 
donné leur faible risque clinique de complication. 
 
L’étude de Wells et al. [52] parue dans le Lancet en 1997 se base tout d’abord sur 
une évaluation clinique initiale, exprimée en probabilité faible, moyenne ou élevée 
de TVP. Tous les patients bénéficient ensuite d’un examen de compression par 
US. Une phlébographie est effectuée en cas de probabilité clinique faible et d’US 
anormal, ou de probabilité clinique forte et d’US normal. Enfin, on répète l’US 
après une semaine chez les patients à probabilité moyenne avec un premier US 
normal. Sur 593 patients inclus, une TVP est mise en évidence chez 95 d’entre 
eux (prévalence 16%). Le suivi sur 3 mois des 501 patients sans TVP met en 
évidence 3 événements, ce qui correspond à un risque cumulatif d’événements sur 
3 mois de 0,6%. 
 
En 1998, Cogo et al. [29] publient dans le British Medical Journal une étude dans 
laquelle ils utilisent uniquement l’examen de compression par US et répètent celui-
ci à une semaine si le premier résultat est dans la norme. Sur 1702 patients inclus, 
une TVP est mise en évidence à l’examen initial chez 400 patients et à une 
semaine chez 12 patients supplémentaires (prévalence globale de 24%). Durant le 
suivi de 6 mois, 8 événements sont enregistrés, ce qui correspond à un taux de 
0,7%. 
 
La même année, et dans le British Medical Journal toujours, paraît l’étude de 
Bernardi [53] et al. Le design de celle-ci, consiste à doser les DD chez tous les 
patients avec un US normal, puis de répéter à distance l’US chez les patients avec 
un dosage des DD anormal. 265 TVP sont diagnostiquées sur les 946 patients 
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inclus (prévalence 28%). L’incidence cumulative d’événements 
thromboemboliques durant le suivi de 3 mois est de 0,4% avec 3 événements. Le 
dosage des DD permet de diminuer de 0,7 à 0,1 le nombre d’US additionnels par 
patient. 
 
Perrier et al. [54] publient en 1999 dans le Lancet une étude qui utilise la 
probabilité clinique pré-test, le dosage des DD et l’US de compression ainsi que le 
CT-scanner si une EP est suspectée. 918 patients sont inclus (dont 484 patients 
avec suspicion de TVP), 157 TVP (prévalence 17%) et 80 EP (prévalence 9%) 
sont mises en évidence. Le suivi sur 3 mois montre une récidive de 12 
événements thromboemboliques avec un risque calculé de 1,8%, qui s’élève à 
2,6% dans le collectif des suspicions de TVP. 
 
Enfin, Kraaijenhagen et al. [55] publient dans les Archives of Internal Medecine en 
2002 une étude qui utilise la méthode suivante : examen par US, dosage des DD 
et modèle clinique pré-test. L’US est répété dans le cas d’un premier US normal et 
de DD anormaux. Sur 1756 suspicions, une TVP est mise en évidence chez 391 
patients (prévalence 22%). Durant le suivi de 3 mois, 6 patients avec DD et US 
initiaux normaux ont présenté un événement thromboembolique (taux de 0,7%). 
Ce taux est de 1,6% dans le groupe avec faible probabilité clinique et US normal et 
de 1,8% si le dosage des DD est normal. Le taux global de récidive à 3 mois 
s’élève à 1,3%. 
 
Dans sa revue [26], Righini réunit les données fournies par les études 
précédemment décrites. Sur un total de 5721 patients avec suspicion clinique de 
TVP et qui bénéficient uniquement d’un US de compression proximal, il obtient un 
risque d’événement thromboembolique à 3 mois de 1,5% (ce qui correspond à 61 
patients) chez des patients non traités sur la base d’un examen US négatif. 
 
Certains auteurs ont étudié le risque thromboembolique à 3 mois après un examen 
négatif par US de compression proximal et distal (« complet »). Dans une étude de 
cohorte, prospective et multicentrique, Elias [47] a suivi pendant 3 mois des 
patients présentant un premier épisode de suspicion clinique de TVP avec un 
examen par US de compression proximal et distal négatif et ne bénéficiant pas 
d’anticoagulation. L’incidence d’événements thromboemboliques s’est révélée être 
de 0,5% (2 TVP distales et pas de TVP proximales ou d’EP fatales ou non fatales 
sur 623 patients suivis). 
 
La même année et dans le même journal, une étude allemande menée par 
Schellong [30] utilise le même examen et suit 1023 patients durant 3 mois. 
L’incidence est de 0,3% avec 3 événements symptomatiques (2 TVP distales et 1 
EP fatale). 
 
Enfin, l’étude prospective ouverte de cohorte de Steevens [9] qui a suivi sur 3 mois 
un groupe de patients non traités par anticoagulants avec suspicion clinique de 
TVP et échographie de compression complète normale, a révélé un taux 
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d’événements thromboemboliques de 0,8% (1 TVP proximale et 2 TVP distales sur 
372 patients suivis). 
 
Dans une étude prospective et randomisée, Gottlieb et al. [56] séparent les 
patients en deux groupes (l’un avec examen complet et l’autre avec examen 
proximal et complet uniquement lorsqu’il y a un symptôme ou un signe d’appel). En 
comparant les événements thromboemboliques survenus, ils n’objectivent pas de 
différence significative entre les deux groupes. 
 
Le Tableau 5 tiré de la revue de Righini et al. [26] résume la performance et la 
sécurité de l’US de compression uniquement proximal, ou proximal et distal, pour 
le diagnostic des TVP, selon toutes les études précédemment décrites. 
 
Ces études démontrent donc le faible risque de ne pas rechercher les TVP 
distales. Néanmoins, il existe une non cohérence avec les chiffres des autres 
études qui soutiennent la progression proximale des TVP distales et les 
complications emboliques théoriques de celles-ci (cf. chapitre 5.2. et l’étude de 
Lagerstedt décrite ci-dessous). 
 
L’étude de Lagerstedt [14] (Lancet, 1984), randomisée et ouverte, inclut 51 
patients avec TVP distales objectivées par phlébographie isotopique, séparés en 2 
groupes. Le premier, bénéficiant d’une anticoagulation par warfarine, ne présente 
aucune récidive thromboembolique durant le suivi de 3 mois, alors que le second, 
ne bénéficiant pas d’un traitement anticoagulant, a un taux de récidive de 29% 
(8/28 patients, dont 5 extensions proximales et une EP). Néanmoins cette étude 
est critiquable : elle est ouverte, avec un nombre restreint de patients, l’extension 
est évaluée par des tests isotopiques et par une évaluation clinique, puis confirmée 
par phlébographie, et finalement 5 patients ont des antécédents 
thromboemboliques et sont donc à haut risque de récidive. Il s’agit de la seule 
étude de ce type. 
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Tableau 5. Performance et sécurité diagnostique de la TVP de l’examen par US de compression (CUS) proximal seul ou proximal et 
distal. 
*suivi de 3 mois chez des patients non traités.  
** Ces valeurs sont obtenues en additionnant les patients chez qui le CUS répété à 1 semaine a montré une TVP, aux patients 
ayant présenté une TVP durant la période d’observation de 3 mois.  
P.A. pas applicable 
 
Séries Patients, n Prévalence 




Nombres d’US effectué 
pour 100 patients, n 
Risque thromboembolique à 3 mois, % (95% CI)* 
 
     CUS sérié CUS initial et unique** 
CUS proximal seul 
Cogo et al. [29] 1702 24 P.A. 176 0,7 (0,3-1,2) 1,6 (1,0-2,6) 
Bernardi et al. [53] 946 28 P.A. 109 0,4 (0 – 0,9) 1,2 (0,5-2,3) 
Wells et al. [52] 593 16 P.A. 128 0,6 (0,1-1,8) 1,2 (0,5-2,7) 
Kraaijenhagen et al. [55] 1756 22 P.A. 121 0,7 (0,3-1,6) 2,5 (1,8-3,5) 
Perrier et al. [54] 474 24 P.A. 73 P.A. 2,6 (0,2-4,9) 
CUS proximal et distal 
Elias et al. [47] 623 33 45 100 P.A. 0,5 (0,1-1,8) 
Schellong et al. [30] 1646 17 56 100 P.A. 0,3 (0,1-0,8) 
Stevens et al.[9] 445 14 31 100 P.A. 0,8 (0,2-1,3) 
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7.2. Echographie et performances diagnostiques 
 
L’US-doppler, avec ses bonnes performances diagnostiques, a supplanté depuis 
deux décennies la phlébographie, ainsi que la pléthysmographie et la scintigraphie 
au fibrinogène marqué à l’iode radioactif. L’US est en effet très sensible et très 
spécifique pour les TVP proximales, mais les performances diagnostiques sont 
moins bonnes pour les TVP distales [57, 58] (Tableau 6, tiré de Righini et al. [28]). 
 
 
Tableau 6. Performances diagnostiques de l’ultrason de compression chez des patients 
symptomatiques en fonction de la localisation du thrombus. 
Abréviations: VPP : Valeur prédictive positive. VPN : Valeur prédictive négative. PA : pas 
applicable 
 
 TVP (proximales 
+distales) 
TVP proximales TVP distales 
Sensibilité % (95% IC) 89 (85-92) 97 (96-98) 73 (54-93) 
Spécificité % (95 % IC) 94 (90-98) PA PA 
VPP % (95 % IC) 90 (86-94) 98 (97-99) PA 
VPN % (95 % IC) 94 (90-97) 97 (96-99) PA 
 
 
Selon d’autres études, sa capacité à identifier les TVP distales (sensibilité) est de 
88-94% et sa capacité à en identifier correctement l’absence (spécificité) est de 
98-99% [8, 59]. Une méta-analyse [60] en 1999 relève une sensibilité de 92,5% et 
une sensibilité de 98,7%. La méta-analyse de Kearon [51] démontre une sensibilité 
de 50-75% et une spécificité de 90-95%. Bressolette [61], avec un excellent 
matériel et des examinateurs expérimentés, arrive à une spécificité et une 
sensibilité de 100%, valeur impossible en pratique journalière universitaire et 
probablement surestimée par les auteurs eux-même. 
 
Ces résultats permettent d’éviter dans 90% des cas la phlébographie [8]. 
Néanmoins, celle-ci est toujours considérée comme l’examen de référence (« gold 
standard ») pour le diagnostic des TVP, malgré les effets secondaires connus 
(technique invasive, exposition aux radiations, réactions allergiques, caractère 
désagréable, ne pouvant être répétée fréquemment, difficulté d’accès veineux au 
pied et limitation chez la femme enceinte). 
 
D’après Simons [42], l’US est sûr et même supérieur en sensibilité pour la 
détection des thromboses musculaires (sur 33 suspicions de TVP distales, la 
phlébographie en objective 7, l’US dépiste les 7, et 3 autres supplémentaires). 
Néanmoins, le haut taux de limitations techniques (hématomes, collections 
liquidiennes, tuméfactions, cicatrices postopératoires, blessures) et un défaut 
majeur, qui diminue la qualité de l’examen ou le rend même impossible. Toutefois, 
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Mattos [39] décrit que 94% des examens sont satisfaisants. Il considère la veine la 
plus difficilement visualisable est la veine péronière en raison de sa situation 
anatomique profonde.  
La consommation de temps est également un point négatif, puisque l’examen 
complet des veines distales rajoute au moins 4 à 5 minutes par membre [43, 56]. 
 
Il n’existe pas de critères standardisés définissant l’image diagnostique de la TVP 
distale. Ainsi, dans la pratique existe le risque que des patients soient mis au 
bénéfice d’une anticoagulation sur la base d’images ultrasonographiques peu 
claires. Dans ce contexte, Bosson et al. [49] ont proposé une définition quantitative 
du thrombus à l’échographie. Pour cela, ils ont analysé le diamètre transverse 
veineux sous compression de 1017 TVP (393 TVP distales) chez des patients 
ambulatoires et hospitalisés. La figure 6 ci-dessous reprend le 10ème et le 90ème 
percentile de ce diamètre, en rapport avec la localisation anatomique. Sur cette 
base, les auteurs ont proposé une taille minimale de 5 mm (4-8 mm) comme valeur 
seuil diagnostique. Cette étude, la première de ce type, permet d’avoir une taille 






Figure 6. Diamètre transverse moyen du thrombus sous compression en rapport avec le 
niveau anatomique 
Abréviations : VCI-IC : Veine cave inférieure et veine iliaque commune. Il Ext : Veine iliaque 
externe. VFC/VFS : Veine fémorale commune/superficielle. VP : Veine fémorale profonde. 
POP : Veine poplitée. Calf : mollet 
 
 
7.3. D-dimères et TVP distales 
 
Les DD sont des marqueurs sanguins très sensibles mais non spécifiques de la 
maladie thromboembolique veineuse. Dans une série récente, Perrier et al. [54], 
utilisent la méthode ELISA et démontrent une sensibilité de 98% pour une 
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spécificité de 43%. La performance diagnostique de ce test est donc validée pour 
la démarche diagnostique lors de suspicion de TVP. 
 
Néanmoins il n’existe pas d’études ayant observé la valeur diagnostique de ce test 
lors de suspicion de TVP distales uniquement. On trouve des sous-groupes de 
grandes études, comme celle de Leroyer et al. [62] qui compare la performance 
diagnostique de deux tests d’évaluation des DD lors de suspicion de TVP. Après 
dosage des DD par la méthode ELISA, la localisation du thrombus est déterminée 
par imagerie (phlébographie ou CUS). La mesure des DD s’est révellée négative 
chez 17 des 72 patients avec TVP distale, et chez 4 des 193 patients avec TVP 
proximale (sensibilités respectives de 76% et 98%). 
 
Wells et al. [63] ont utilisé la méthode simpliRED, puis la phlébographie et ont 
démontré une sensibilité de 93% pour les TVP proximales et de 70% pour les 
distales. La sensibilité moins bonne dans cette étude est en relation avec un test 
utilisé moins sensible. Dans un sous-groupe de TVP distales d’une étude suisse 
utilisant le même test SimpliRED [64], 13 dosage de DD sur 44 (30%) étaient des 
faux négatifs. 
 
Ces résultats coïncident avec le fait que les DD sont des produits spécifiques de la 
dégradation de fibrine et l’on attend donc qu’ils augmentent en relation avec la 
progression du phénomène de thrombose. Si la thrombose distale est de trop 
petite taille, elle peut ne pas générer assez de DD pour atteindre le seuil 
diagnostique. 
 
Finalement, dans l’étude prévue de Righini et al. [28] (Cf. chapitre 10), certains 
centres vont quantifier les DD par une méthode fiable (ELISA), ce qui permettra de 
disposer d’une base de données utile. 
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8. TVP distales avec EP au diagnostic 
 
Certains auteurs considèrent les TVP confinées au mollet comme non 
dangereuses tant qu’elles n’ont pas progressé dans les veines proximales avec la 
possibilité de se compliquer en EP. Le tableau suivant contraste avec cet avis 
rassurant et reprend les données de la littérature concernant les EP mises en 
évidence au moment du diagnostic de TVP distales (Tableau 7). Il convient de 
rappeler la qualité méthodologique médiocre de nombre de ces études.  
 
 
Tableau 7. EP mises en évidence au moment du diagnostic des TVP distales. 
Abréviations : * : Donnée non disponible. V/Q : Scintigraphie pulmonaire. Sympto : 
Symptomatiques. Asympto : Asymptomatiques 
 








Sevitt et al. [10], 
1961 
Mixtes Autopsie 11/74, (15%) Fatales 
Moreno et al. [65], 
1976 
Mixtes V/Q +/- 
angiographie 
9/27, (33%) 4 sympto, 5 
asympto 
Giachino et al. 
[66], 1988 
Mixtes Autopsie 3/23, (13%) Fatales 
Lohr et al. [22], 
1991 
* V/Q 4/75, (5%) Sympto 
Monreal et al. [67], 
1992 
Mixtes V/Q 18/42, (43%) 17 sympto, 1 
asympto 
Martin et al. [41], 
1995 
Mixtes V/Q +/- 
angiographie 
10/41, (25%) * 
Passman et al. 
[48], 1997 
Mixtes V/Q ou 
angiographie 
9/105, (9%) 9 sympto 
Masuda et al. [16], 
1998 
Mixtes V/Q 8/54, (15%) 8 sympto 
Baud et al. [68], 
1998 
Mixtes V/Q 3/7, (43%) * 
Kazmer et al. [24], 
1999 
Mixtes V/Q 10/118, (8%) 10 sympto 
Pinede et al. [25], 
2001 
Mixtes V/Q +/- 
angiographie 
51/736, (7%) * 
Belle et al. [69], 
2002 




Sevitt [10] montre dans son étude post-mortem que 15% des EP fatales sont 
associées à une TVP distale (11 cas sur 74) et conclut que comme les emboles 
originaires des veines distales sont plus petits et plus fins, ils doivent être multiples 
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et bilatéraux pour être fatals, ou encore que le patient doit être auparavant débilité 
par des comorbidités (patient âgé avec une réserve cardio-pulmonaire limitée).  
 
D’autres auteurs s’interrogent sur l’éventualité d’un thrombus proximal qui migre 
dans les poumons et qui ne laisse que sa partie distale dans les veines profondes 
du mollet. Explication qui paraît aujourd’hui la plus juste. 
D’autres encore suggèrent que la présence d’une TVP distale est un marqueur de 
maladie thromboembolique et pas forcément l’origine. 
 
En analysant un sous-groupe de patients avec suspicion clinique d’EP, Elias [70] 
démontre qu’une TVP distale est mise en évidence à l‘US chez 32% d’EP 
confirmées.  
 
Belle [69] montre que 60% des patients qui présentent une TVP distale et des 




9. TVP distales et syndrome post-thrombotique 
 
Complication tardive et chronique bien connue de la TVP proximale, le syndrome 
post-thrombotique consiste en un ensemble de symptômes et de signes. Suite à 
une destruction des valvules par le thrombus, celles-ci deviennent incontinentes. Il 
se développe alors une hypertension veineuse secondaire en amont avec comme 
conséquences : douleur, crampes, lourdeur, prurit, paresthésies, œdème, 
induration, varices, pigmentation de la peau et ulcère cutané. 
 
Il n’existe pas de bonnes études d’intervention (prospective, randomisée, cas-
contrôle) sur le syndrome post-thrombotique et les TVP distales, ayant étudié 
l’efficacité des traitements préventifs (contention élastique, type et durée du 
traitement) proposés lors de TVP proximale. Il existe quelques études prospectives 
et rétrospectives, résumées dans le tableau 8, qui relèvent la présence d’éléments 
cliniques et radiologiques secondaires à cette insuffisance valvulaire. 
 
Lindhagen et al. [71] rapportent sur le long terme après TVP distale des taux de 
syndrome post-thrombotique aussi élevés qu’après une TVP proximale. Browse et 
al. [72] démontrent une incidence de 20% de syndrome post-thrombotique 5 à 10 
ans après une TVP distale symptomatique. A noter que l’évaluation s’est faite sur 
une base clinique et qu’aucune mesure hémodynamique n’a été effectuée. En 
utilisant des mesures volumétriques, Kakkar [73] a rapporté 6 mois après une TVP 
distale 38% de changements hémodynamiques moyens et 15% de sévères. Le 
suivi à 2 ans a donné des résultats semblables. 
 
Selon ces données, les TVP distales sont effectivement à risque d’entraîner à long 
terme des complications. Néanmoins Philbrick et al. [27], dans leur revue de la 
littérature, ne notent pas d’évidence que les TVP distales conduisent à un 
syndrome post-thrombotique, étant donné des taux similaires de signes et de 
symptômes d’insuffisance veineuse chronique dans les études ayant comparé les 
membres malades avec les sains. 
 
Il est raisonnable d’accepter les conséquences d’une destruction valvulaire 
décrites plus haut, ainsi que les chiffres des études du tableau. Néanmoins le 
doute persiste quant à la localisation précise de ces TVP considérées comme 
distales. 
 
Etant donné la faible incidence des TVP distales isolées et la nécessité de suivre 
ces patients de nombreuses années avant de voir se développer ces complications 
(au moins deux ans selon des données récentes concernant les TVP proximales), 
il est effectivement difficile d’imaginer une étude interventionnelle de bonne qualité 
à ce sujet. L’absence de définition diagnostique précise et de tests diagnostiques 
validés complique encore la situation. Il n’existera donc probablement jamais 
d’études sur lesquelles se baser pour conseiller et appliquer une thérapie efficace. 
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Tableau 8. Syndrome post-thrombotique. 
Abréviations : SK : Streptokinase. * : Donnée non disponible. § : Non statistiquement significatif. ¶: Statistiquement significatif 
 






Symptômes, signes Nombres patients 
asymptomatiques, 
(%) 
Schulman et al. 
[20], 1986 
36 Héparine ou SK 




5 ans 37% signes ou 
symptômes d’IVC 





















Masuda et al. [16], 
1998 
23 *, (*%) 3 ans 57% douleur et/ou 
tuméfaction 
5% pigmentation et 
varices 
10, (43%) 
Saarinen et al. 
[74], 2002 
62 *, (*%) 6-10 ans 26% (§) douleur 
30% (§) oedème 
26% (§) pigmentation 
*, (*%) 
Saarinen et al. 
[75], 2002 
50 Héparine puis 3 
mois warfarine, 
(100%) 
8,4 ans 34% (¶) pigmentation 





10. Attitudes thérapeutiques face à une TVP distale 
 
Il n’existe pas de consensus universel quant à l’attitude thérapeutique à adopter 
en cas de TVP distale. L’attitude varie d’un expert à l’autre, d’un centre à l’autre 
et d’un pays à l’autre. Une recherche d’une TVP distale et son traitement sont 
systématiquement mis en place en France, Italie et Espagne, ne sont pas 
effectués au Canada ou en Hollande et se font irrégulièrement aux Etats-Unis 
ou en Suisse. 
 
Selon les conférences consensus récentes de l’American College of Chest 
Physicians [76] (ACCP) et de la Société Australasienne de thrombose et 
d’hémostase [77] (Australasian Society of Thrombosis and Haemostasis), il est 
recommandé de traiter les TVP distales par anticoagulation thérapeutique pour 
une durée de 3 mois. 
 
Ces recommandations se basent sur l’unique étude randomisée disponible 
concernant l’utilité de l’anticoagulation lors de TVP distales, publiée par 
Lagerstedt en 1985 [14], déjà discutée précédemment (Cf chapitre 7.1.). Pour 
rappel, celle-ci a inclut 51 patients symptomatiques d’une TVP distale 
diagnostiquée par phlébographie. Le taux d’événements thromboemboliques à 
3 mois s’est révélé de 28% dans le groupe de patients non anticoagulés (8/28) 
comparé à 0% chez les patients anticoagulés. 8 patients ont ainsi présenté une 
progression proximale démontrée par phlébographie et 1 patient a présenté une 
EP. Néanmoins, 50% de ces patients avaient des antécédents 
thromboemboliques et étaient donc à haut risque de récidive. De plus, 
l’extension proximale était évaluée par un examen clinique et des tests 
isotopiques sériés abandonnés de nos jours au vu de leur performance 
insuffisante, puis confirmée par phlébographie. Il ne paraît donc pas 
raisonnable de se baser sur cette étude unique pour recommander 
systématiquement de rechercher et de traiter les TVP distales. Le grade 1A 
donné par les recommandations de l’ACCP ne parait donc pas supporté par 
des preuves suffisantes. 
 
L’attitude proposée est donc très discutable et selon les résultats rassurants 
des 5 grandes études citées précédemment, il y a peu d’arguments à 
rechercher une TVP distale par examen ultrasonographique. 
 
Opter pour un traitement anticoagulant de 3 mois en présence d’une TVP 
distale entraîne plusieurs problèmes en pratique clinique. Les séries basées sur 
le suivi par US sérié ne démontrent qu’une petite proportion d’extension 
proximale. En effet, le taux d’extension clinique est d’environ 1%, alors que les 
séries basées sur un suivi par phlébographie démontrent un taux de 20% [5]. 
 
L’étude randomisée bien conduite de Pinède et al. (DOTAVK) [25] compare les 
taux de récidive sous traitement par AVK de deux groupes de patients avec 
TVP distales (durée du traitement de 6 ou 12 semaines). Il n’y avait pas de 
différence significative sur un suivi moyen de 12 mois et ils concluent que la 
durée de 6 semaines d’anticoagulation orale est suffisante. Quant à la 
thérapeutique utilisée, une méta-analyse conclut que le choix est libre entre les 
HBPM et les AVK, avec une efficacité et une sécurité similaires [78]. Il persiste 
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néanmoins l’argument financier favorable (faible coût) et le mode 
d’administration simple des AVK (prise orale). 
 
Les thromboses musculaires sont probablement moins dangereuses que les 
autres thromboses des veines profondes distales. L’étude prospective de Mac 
Donald [18] suit par échographie des TVP musculaires et seulement 3% d’entre 
elles s’étendent proximalement (4/135 membres). Cette extension se déroule 
jusqu’au 15e jour. Ceci suggère que les thromboses musculaires ne nécessitent 
pas d’être anticoagulées, ou nécessitent une durée courte de traitement. 
 
En outre, le traitement par anticoagulation est associé avec un risque 
hémorragique majeur évalué entre 0,6 et 1,2% et avec un risque d’hémorragie 
fatale entre 0,1 et 0,4% pour une période de 3 mois [79].  
 
Tous ces éléments doivent donc être pris en considération avant d’introduire un 
traitement anticoagulant pour une TVP distale, afin de diminuer ce risque rare 
mais potentiellement mortel de complication hémorragique. 
 
L’attitude générale observée en pratique quotidienne dans notre service 
(Service d’angiologie et d’hémostase, Hôpitaux Universitaires de Genève) 
consiste à rechercher une TVP distale seulement si la probabilité clinique est 
forte et que l’examen proximal est normal, ou s’il existe des symptômes ou des 
signes d’appel localisés au niveau du mollet. Quant à la prise en charge, elle 
est conservatrice avant tout, par introduction d’un traitement symptomatique 
d’AINS per os, de bas de contention élastique et de suivis échographiques. Une 
anticoagulation est débutée en cas de progression proximale ou lors de 
situations très à risque d’extension (néoplasie, immobilisation). 
 
Les points positifs de l’examen complet sont les suivants : d’éviter le risque 
potentiel de progression proximale et sa complication embolique possible ou 
d’obtenir des diagnostics différentiels (kyste de Baker, rupture musculaire, 
hématome). 
 
Finalement, les résultats de l’étude prévue de Righini et al. [28] seront une base 
fiable sur laquelle appuyer l’attitude à adopter. En effet, cette étude prospective 
multicentrique randomisée en double aveugle compare les événements 
thromboemboliques de deux groupes de patients présentant des TVP distales 
et traités soit par anticoagulation (HBPM pendant 6 semaines) et contention 








Organigramme de l’étude de Righini et al 
Abréviations : j : Jour. SC : Sous-cutané. sem : Semaine 
Thrombose veineuse profonde distale 
(Ultrason veineux de compression à j 0) 
Ultrason veineux de compression 
entre j 3 et j 7 
Nadroparine SC 1x/j (170 U/kg/j) et 
contention élastique 
Ultrason veineux de compression à 6 
sem 
Poursuite Nadroparine SC 1x/j et 
contention élastique pendant 6 sem 
Arrêt du traitement 
Ultrason veineux de compression 
entre j 3 et j 7 
Placebo et contention élastique seule 
Ultrason veineux de compression à 6 
sem 
Poursuite placebo et contention 
élastique pendant 6 sem 




Après avoir décrit deux cas illustrants l’histoire clinique de la TVP distale et un 
rappel anatomique, nous avons revu la littérature concernant l’histoire naturelle, 
l’épidémiologie et les approches diagnostiques et thérapeutiques existantes. 
 
Il n’existe pas de consensus international uniforme sur la prise en charge 
diagnostique et thérapeutique des TVP distales. Malgré la présence d’études 
bien conduites démontrant la sécurité de la stratégie diagnostique limitée à la 
recherche de TVP proximales par CUS (sans visualisation des veines distales), 
de nombreux cliniciens continuent à rechercher et à traiter les TVP distales. 
Néanmoins, cette attitude n’est pas supportée par des données solides et 
repose en effet sur une seule étude.  
 
De plus, l’examen des veines distales par CUS a probablement des 
performances diagnostiques limitées et augmente ainsi la prévalence des 
diagnostics tant corrects qu’erronés de TVP. Ceci risque donc d’entraîner 
l’introduction de traitements non nécessaires chez une proportion importante de 
patients qui auraient bien évolué sans anticoagulation, comme le suggèrent les 
études qui négligent les TVP distales et comme l’illustre notre premier cas 
clinique. 
 
Il convient également de tenir compte du contexte clinique. Il s’agit d’évaluer le 
type de thrombose distale et d’identifier les situations à haut risque. En effet, le 
risque de progression proximale est manifestement différent entre une TVP 
jambière étendue et une TVP segmentaire de quelques centimètres ou encore 
d’une veine musculaire. Les facteurs de risque sont également cruciaux, 
comme par exemple la néoplasie, ou l’immobilisation comme en témoigne la 
deuxième histoire clinique. 
 
L’examen complet des membres inférieurs peut être utile dans la pratique de 
tous les jours en aidant à obtenir d’autres diagnostics différentiels, comme 
l’hématome du mollet, la rupture musculaire partielle et les kystes poplités. Mais 
son avantage dans le diagnostic de la maladie thromboembolique paraît très 
discutable.  
 
Finalement, les TVP distales représentent un problème fréquent en angiologie 
et il n’existe pas d’étude de bonne qualité comparant le traitement anticoagulant 
à un placebo. Il y a donc un réel besoin d’une étude randomisée bien conduite 
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